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RESUMO 
A contribuir;ao dos Portugueses para a divul-
gar;ao do tabaco no mundo ocorreu no seculo XVI. 
As folhas desta planta originaria da America 
foram atribui'das propriedades curativas pelo 
medico espanhol Nicolas Monardes. So em meados 
do seculo XX foi possi'vel demonstrar a actividade 
patogenica do tabaco. Desde entao, tem-se multi-
plicado as evidencias da sua nocividade em multi-
plas patologias, particularmente cardiovascular e 
pulmonar. A relativa aceitabilidade socia~ do taba-
co em alguns pai'ses, como Portugal, e a dependen-
cia que lhe esta associada limitam a luta antitaba-
gica. Os custos do tabaco, econ6micos e para a 
saude, tern levado a formular;ao de diversas reco-
mendar;oes com o objectivo de tratar esta depen-
dencia. As grandes orientar;oes destas recomenda-
r;oes passam pela necessaria sensibilizar;ao e 
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ABSTRACT 
In the XVI century the Portuguese have 
contributed to the introduction of tobacco in the 
world. The tobacco plant came from America 
and its therapeutic properties were attributed to 
the leaves by a Spanish physician. The pathogenic 
effects of tobacco were shown only in the middle 
of the XX century. Since then many reports have 
demonstrated the harmful role of tobacco in seve-
ral diseases, particularly in cardiovascular and 
pulmonary areas. The still existing relatively 
good social acceptability of tobacco in some coun-
tries, namely Portugal, and the associated de-
pendence have limited the fight against smoking. 
The concerns related to the health and economic 
costs associated to tobacco consumption leaded to 
the formulation of several guidelines addressing 
the treatment of tobacco dependence. Such guide-
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motiva~o dos fumadores para a cessa~o tabagi-
ca, e pela administra~ao de meios farmacoterapeu-
ticos eficazes adjuvantes da abstinencia ao tabaco. 
Este trabalho aborda a problematica da utiliza~ao 
destes farmacos, em particular a terapeutica de 
substitui~o da nicotina e a bupropiona, e relem-
bra a necessidade de implementar uma politica de 
saude vocacionada para a preven~ao primaria. 
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VARSOVIA 2002 - EUROPA SEM TABACO 
Em 19 de Fevereiro de 2002, os ministros e 
representantes dos Estados participantes na Confe-
rencia Ministerial Europeia da Organizas:ao Mun-
dial de Saude para uma Europa L;.vre de Tabaco 
reunidos em Vars6via, adoptaram por unanimidade 
uma declaras:ao em que consideram o controlo do 
tabaco uma prioridade de Saude Publica e recomen-
daram a necessidade de tomar medidas efectivas 
(Quadro I) para combater a epidemia do tabaco1• 
Nao e esta a primeira vez que a Europa tenta 
desenvolver uma estrategia articulada para comba-
ter o tabaco. Os obstaculos tern origem ao mais 
elevado nfvel, devido, em parte, a acs:ao da indus-
QUADROI 
Declarayao de Vars6via- medidas propostas para a redw;:ao 
do tabagismo na Europa 
l. Aumento dos impostos 
2. Proibir a publicidade, os patrocfnios e a promoyao 
3. Protecyao da exposi9ao involuntaria ao fumo do tabaco 
em lugares publicos c de trabalho 
4. Acessibilidade as medidas de interrupyaO tabagica 
5. Controlo rigoroso do contrabando 
(Warsaw Declaration for a Tobacco Free Europe- 19 Fevereiro 2002) 
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lines are aimed to sensitise and motivate the 
smokers to the smoking cessation, and to recom-
mend effective medicinal products which may 
help in the tobacco abstinence. The objective of 
this paper is to describe and explore the use of 
these drugs, in particular nicotine replacement 
therapy and bupropion, and to remind the need 
to implement a health policy directed to the pri-
mary prevention of tobacco consumption. 
REV PORT PNEUMOL 2002; VIII (2): 151-174 
Key-words: Tobacco smoke; nicotine dependence; 
menthol; pharmacogenetics; smoking cessation; 
drug therapy; clinical guidelines; nicotine replace-
ment therapy; bupropion. 
tria tabaqueira europeia, conforme foi recentemen-
te denunciado no LanceP. Este e 0 quarto plano de 
acs:ao europeu antitabagico desde 1987. A redu<;ao 
dos habitos tabagicos tern sido muito lenta. Por 
exemplo, no Reino Unido3 a prevalencia de fuma-
dores e fumadoras era, em 1962, de 58 e 43%, res-
pectivamente, mantendo-se estes valores ate ao 
come<;o dos anos 70, altura em que se iniciou uma 
paulatina redu<;ao ate aos anos 90 para valores de 
28 e 27% para o sexo masculine e feminino, res-
pectivamente. Desde entao, nao se tern observado 
uma redus:ao da prevalencia dos fumadores. Nos 
EUA a prevalencia de adultos fumadores tambem 
tern vindo a decrescer, situando-se em 1997 em 
23,2% para os homens e 21,3% para as mulheres4• 
Relativamente a i9905, observou-se uma redu<;ao 
da prevalencia em 4,9% para os homens e em 2,2% 
para as mu1heres. No entanto, a prevalencia entre 
os diferentes Estados varia substancialmente, sen-
do de 13,7% em Utah e de 30,8% em Kentucky. 0 
Estado da California, para o qual a California 
Medical Association propos recentemente a proibi-
s:ao de fumar antes dos 21 anos6, registou uma pre-
valencia de adultos fumadores de 18,4%. 
Enquanto a prevalencia de fumadores tern vin-
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do a diminuir nos EUA e nos pafses desenvolvidos 
nas duas ultimas decadas, nos pafses em desenvol-
vimento tern aumentado. Estima-se que o numero 
de fumadores no mundo seja de 1,1 bi liao. A !uta 
antitabagica nos pafses desenvolvidos pode levar a 
uma redu~ao dos fumadores para 15% em 20257• 
Em Portugal continental, urn estudo realizado 
em 1998/99 pelo Observat6rio Nacional de Saude 
refere que 19,2% da popula~ao inquirida com mais 
de 10 anos de idade era fumadora actual, sendo 
30,5% do sexo masculine e 8,9% do sexo femini -
~ 
no' . A percentagem de grandes fumadores (20 ou 
mais cigarros por dia) foi de 9,9%, sendo 17,7% 
homens e 2,9% mulheres. 0 grupo etario de 25-44 
anos foi o que registou maior percentagem de 
grandes fumadores (19%). Rclativamente aos ex-
fumadores, I, 3% dos inquiridos referiu ter deixa-
do de fumar nos ultimos dois anos, sendo 1,8% 
homens e 0,7% mulheres. 
COI'iTRIBUTO DOS IBERICOS PARA 
A DIVULGA<;AO DO TABACO 
A introdu~ao do tabaco na Europa no seculo 
XVI deveu-se a Crist6vao Colombo e/ou aos nave-
gadores portugueses ap6s a descoberta do Brasil. 
Diz-se que Damiao de G6is em 1559 teria mostra-
do a planta do tabaco ao embaixador de Fran~a em 
Portugal, Jean Nicot de Yillemain, que teria envia-
do p6 de tabaco a Catarina de Medicis, rainha de 
Fran~a, que padecia de cefaleias. Jean Nicot tem o 
scu nome ligado a planta do tabaco, atraves do 
botanico sueco Carolus Linnaeus (1 753) que a 
designou por Nicatiana, e descreveu duas especies 
Nicatiana tabacum e Nicatiana rustica. 
Um medico espanhol, Nicolas Monardes, popu-
larizou a utiliza~ao do tabaco descrevendo com 
entusiasmo os seus poderes terapeuticos na parte 
dois (Das Libras) do seu livro intitulado Histaria 
Medicinal de las casas que se traem de nuestras 
lndias Occidentales (1574)9• 
Monardes vivia em Sevilha, o centro do comer-
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cio espanhol com o Novo Mundo, e nunca visitou a 
America. Ao inves de Garcia de Orta que viajou 
pela india e descreveu muitos dos efeitos terapeuti-
cos das plantas cultivadas nos seus jardins de Goa e 
Bombaim, Monardes desenvolveu um jardim bota-
nico em Sevilha. No Das Libras, Monardes conside-
rou que o tabaco podia curar 36 doen~as, entre as 
quais feridas, frieiras, vermes, dores de dentes, da 
cabe~a e das articula~6es, halitose, queda de unhas, 
trismo, carbunculos, dissolu~ao de obstru~6es gas-
tricas, litfase renal e cansa~o. Monardes utilizou a 
teoria classica das qualidades para explicar, tal 
como o fez para outras plantas, que a excelencia dos 
poderes maravilhosos do tabaco se devia as suas 
qualidades secas e quentes. A importancia do Das 
Libras na divulga~ao das propriedades curativas do 
tabaco esta patente na sua tradu~ao para seis Ifnguas 
(nomeadamente, italiano, ingles, frances, alemao e 
latim) e nas suas 48 edi~oes. A conversao do resto 
do mundo ao uso do tabaco deveu-se aos Portugue-
ses, como grandes senhores do comercio internacio-
nal na epoca. Fora das Americas, a primeira planta 
do tabaco foi cultivada em Portugal, no ano de 
151210. Em 1548, os Portugueses cultivaram no 
Brasil tabaco para exporta~ao, 66 anos antes dos 
ingleses desenvolverem planta~oes semelhantes na 
sua colonia na Yirgfnia ( 1614 ). Os Portugueses 
introduziram o tabaco em grande parte da Europa, 
como Fran~a e Italia, e, atraves dos seus navegado-
res e comerciantes, em Iugares longfnquos como a 
Turquia, Africa, India, Japao e China. A introdu~ao 
do tabaco junto dos arabes pelos portugueses e tes-
temunhado pela palavra com que aqueles designam 
o tabaco: bartugal10• ·• 
Existe controversia se Portugal tera sido res-
ponsavel pela introdu~ao do tabaco em Inglaterra. 
0 aparecimento do tabaco sobre a forma do 
cachimbo, de forma semelhante aos Indios da Vir-
ginia, e a maior utiliza~ao de rape pelos portugue-
ses, com conversao posterior ao fu mo do tabaco, 
leva a adrnitir que o habito do tabaco ern Inglaterra 
foi trazido da America pelo corsario Sir Francis 
Drake em 157211 • 
Vol. VIII N2 2 153 
REYISTA PORTUGUESA DE PNEUMOLOGIA!fERAPEUTICA FARMACOL6GICA 
EM PNEUMOLOGIA- TEMAS DE ACTUALIZA<::AO 
A primeira grande contestac;:ao ao tabaco foi 
provavelmente desferida por urn monarca ingles, 
James I, quando na sua counterblaste to tobacco 
(1604) afirmou que o tabaco e um habito repug-
nante para os olfws, detestavel para o nariz, noci-. 
VO para 0 cerebra, perigoso para OS pulmoes, e 0 
seu fumo negro e fedorento assemelha-se ao horrf-
vel fumo tenebroso duma mina sem f undo. Os 
mediCOS ingleses COntestaram OS pontos de vista do 
rei e protestaram sem exito pela utilizac;:ao do taba-
co sem prescric;:ao, promovendo urn debate no 
Royal College of Physicians, onde muitos dos seus 
membros durante a reun iao fumaram acintosamcn-
ie cachimbo. Este monarca inglcs foi o primeiro 
governante a taxar fortemente com impostos o 
tabaco. 
Entretanto, o tabaco continuou a popul arizar-se. 
Em 1614, Fi lipe II de Espanha estabe1ecc Sevilha 
como centro mundial do tabaco, produzindo e 
exportando charutos. Iniciou-se aqui o uso dos 
cigarros, quando os pedintes passaram a enrolar os 
restos dos charutos fumados pclos nobres e pelos 
burgueses em papel. 
No seculo XX, as duas grandes guerras12 contri-
bufram para o aumento exponencial do consumo 
de cigarros, quando o tabaco foi inclufdo nas 
rac;:oes de combate. Em Portugal, tambem durante a 
guerra colonial nos anos 1960 e 1970, os cigarros 
fizeram parte das lembranc;:as com que eram pre-
senteados os soldados quando partiam para o 
ultramar. 
Em 1925, a Philip Morris' Marlboro elege 
como alvo preferencial da sua publicidade as mu-
lheres. Ate 1920, as mulheres fumadoras eram 
consideradas de duvidosa reputac;:ao. Questionando 
este preconceito, aquela tabaqueira pergunta: Em 
que e que 0 tabaco pode contribuir mais para a 
reputa~ao da mulher que a cor do seu cabelo? 
Campanhas publicitarias como esta associadas a 
alterac;:ao do papel da mulher na sociedade condu-
ziram a que o cigarro, uma dependencia reconheci-
da, se tornasse ironicamente o sfmbolo da indepen-
dencia para a mulher. 
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Em 1943, a Phi lip Morris lanc;:a urn anuncio nos 
jornais dos Estados Unidos em que se lia: Ncio fu -
mar e um conselho dijlcil para doentes quefumam. 
Podemos sugerir-vos "Fumar Philip Morris?". Os 
testes mostraram que tres em quatro fumadores 
melhoram da tosse ao nwdarem para Philip Mor-
ris. Porque nao compro1·a 1·oce mesmo estes 
resultados? 
Contemporanea com esta escalada da industria 
tabaqueira. surgiam rclat6rios questionando os efei-
tos do tabaco na saude e apontando uma associac;:ao 
com o cancro do pulmao. 0 primeiro cstudo cpide-
miol6gico de grandes dimens6es rclatando esta 
associac;:ao foi publicado no British Medical Journal 
ern 1950 em que 99,5% dos 1357 homens com can-
cro do pulmao eram fu madorcs 13. Doze anos dcpois 
( 1962) foi publicado o primeiro relat6rio Smoking 
and Health do Royal College of Physicians com as 
seguintes recomendac;:oes: deve ser restringida a 
publicidade ao tabaco, os impastos sobre o tabaco 
devem ser aumentados, as vendas de cigarros a 
crianc;:as devcm ser restringidas, bcm como fumar 
em lugares publicos, c deve ser dada maior informa-
c;:ao sabre conteudo ern alcatrao/nicotina dos cigar-
res. A extensa publicitac;:ao dcstas rccomendac;:oes 
deve ter contribufdo para a queda das vendas de 
cigarros pela primeira vez numa decada. 
OS CUSTOS HUMANOS DO TABACO 
Dos mais de 2 milh6es de mortos registados nos 
EUA em 1990, metade ocorreu de causas evitaveis. 
0 tabaco contribui com cerca de 420000 destas 
mortes (19%)14, pelo que e considerado como a 
maier causa de mortc prematura e evitiivel. 
A contribuic;:ao do tabaco para a morbilidade e 
mortalidade resulta da sua ampla acti vidade pato-
16gica sendo reconhecido como urn dos factores da 
doenc;:a neopl<isica, cardi ovascular, pulmonar e 
obstetrica. 
Para alem de ser responsavel por mais de 85% 
dos cancros do pulmao, o tabaco csta tambem 
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associado com os cancros da boca, faringe, laringe, 
es6fago, estomago, pancreas, colo uterine, rim, 
uretero e bexiga, contribuindo para cerca de 30% 
de mortes por cancro15• 0 efeito nocivo do tabaco 
nos fumadores estende-se tambem aos que privam 
com eles. 0 risco de cancra do pulmao numa mu-
lher nao fumadora aumenta 24% se viver com urn 
fumador 16 . 
A rela~ao do tabaco com a doen<;:a coronaria foi 
pela primeira vez relatada pela Mayo Clinic em 
194017• Desde entao, tem aumentado a evidcncia de 
que o tabaco aumenta o risco de doen<;:a cardiovascu-
lar, incluindo o acidente vascular cerebral, a morte 
subita, a doen<;:a vascular periferica e o aneurisma da 
a011a5. A analise de 19 estudos epidemiol6gicos mos-
trou que as pessoas nao fumadoras que cohabitam 
com urn fumador tem um risco de 30% de doen~a 
cardfaca isquemica, correspondendo a metade do ris-
d f. d I . . d. 18 co e um uma or c e vmte cJgmTos por Ja . 
0 tabaco e urn factor patogenico re levante em 
duas grandes patologias pulmonares: a bronquite 
cr6nica e o enfi sema. A forte componente inflama-
t6ria associada a estas patologias nos fumadores 
serviu de fundamento a McCusker19 para conside-
rar o tabaco como o grande responsavel pela doen-
<;:a inflamat6ria cr6nica das vias aereas inferiores. 
As celul as intlamat6rias, como os neutr6filos e os 
mon6citos, induzem lesao tecidual pela ac<;:ao das 
enzimas que !he estao associadas. Alem disso, ob-
serva-se uma lesao oxidativa provocada pelas celu-
las intlamat6rias e pelos ox idantes do fumo. A de-
monstra<;:ao de elevados nfveis de endotoxina 
bacteriana (lipopolissacarido, LPS) no tabaco, dos 
quais 1 o/o sobrevive a combustao, sugere que esta 
substancia pode ser uma das muitas substancias 
patogenicas do tabaco20• A exposi<;:ao cr6nica ao 
LPS bioactivo do fumo do tabaco pode contribuir 
para a patogenese da bronquite cr6nica que ocorre 
em fumadores ou em indivfduos susceptfveis ex-
pastas ao fumo do tabaco. A dose de LPS de um 
ma<;:o de cigarros por dia e companivel aos nfveis 
de LPS patogenicos que tem sido determinados nos 
trabalhadores texteis do algodao21 • 
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Outre aspecto relevante na patogenia do tabaco e 
a sua contribui<;:ao para o aumento de epis6dios de 
asma e o aumento da gravidade dos sintomas na 
asma das crian<;:as22• 0 risco relative de crian<;:as 
com asma em maes que fumam foi estimado ser de 
1,2 a 2,623• Quando qualquer dos pais fuma, o fndice 
de probabilidade para prevalencia da asma na crian-
<;:a foi calculado em 1,37 (IC 95%: 1,15 a 1,64) em 
14 estudos caso-controlo, parecendo esta associa<;:ao 
ser mais forte em crian<;:as nao at6picas24• Recente-
mente, urn estudo realizado na Suecia demonstrou 
que a exposi<;:ao ambiental ao fumo do tabaco 
durante a infancia esta associada com urn aumento 
da prevalencia da asma em adultos, especialmente 
em indivfduos nao at6picos25. 
A rela<;:ao do tabaco com a susceptibilidade as 
infec<;:oes tern tambem sido evidenciada. Quer os 
fumadores quer os indivfduos expostos ao fumo do 
tabaco apresentam urn aumento de infec<;:oes 
. , . ?6 n ?S . , . ?9 E . d. , 
memngococ1cas- ·- ·- e resp1ratonas- . m m !VI-
duos imunocompetentes nao idOSOS (entre OS 18 e 
os 64 anos) o risco de doen<;:a pneumoc6cica inva-
siva apresenta uma rela<;:ao dose-resposta para o 
numero de cigarros fumados por dia, para o nume-
ro de embalagens fumadas por ano, e para o tempo 
desde que deixou de fumar. Este risco e de 5 1 o/o 
para os fumadores e de 17% para os fumadores 
passives. 0 risco de doen<;:a pneumoc6cica dos ex-
-fumadores iguala o dos nao fumadores treze anos 
depois de estes deixarem de fumar30. 
Tambem e preocupante o aumento de mulheres 
fumadoras, igualando-se, em alguns pafses, aos 
homens fumadores. Nos ultimos trinta anos o 
aumento de cancra do pulma~ nas mulheres 
americanas foi de 451 %, e desde 1987 que este 
cancra e a primeira causa de morte neoplasica, 
ultrapassando o cancra da mama31• 
No contexte do tabaco, tres situa<;:oes associa-
das a condi<;:ao hormonal feminina tem sido objec-
to de analise: a contracep<;:ao hormonal, a gravidez 
e a p6s-menopausa. As mulheres que tomam con-
traceptives orais e fumam apresentam urn maior 
risco de morte por doen<;:a cardiovascular do que as 
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que nao fumam ou nao tomam a pflula32• 0 tabaco 
reduz a fertilidade e aumenta a incidencia de abor-
tos espontaneos, de placentas pn!vias e hemorragia 
durante a gravidez33 . As fumadoras tern urn maior 
risco de osteoporose pos-menopausa, atribuindo-se 
este efeito a actividade anti-estrogenica do taba-
co34.35. 
Contrariamente ao referido frequentemente pelos 
fumadores de charuto, esta forma de consumir taba-
co nao e uma altemativa segura ao cigarro. A quan-
tidade de alcatrao, monoxide de carbona e amonia 
produzida pelo charuto e superior a dos cigarros. 0 
alcatrao produzido pelo charuto tern tambem maior 
actividade tumorigenica em ratos comparada com a 
dos cigarros, devido as mais elevadas concentra<;6es 
de hidrocarbonetos policfclicos aromaticos36. 0 ris-
co de cancro da cavidade oral e do es6fago do cha-
ruto e do cigarro sao similares37. Urn homem que 
fuma tres ou mais charutos por dia e refere uma ina-
la<;ao moderada tern urn risco de morte por cancro 
do pulmao igual a dois ter<;os do homem que fuma 
urn ma<;o de cigarros por dia. Importante ainda e a 
contribui<;ao dos fumadores de charutos para a 
polui<;ao do ambiente, colocando em risco os fami-
liares e amigos atraves do fumo passive. 0 fumo do 
charuto comparado com o do cigarro emite vinte 
vezes mais monoxido de carbona, cinco vezes mais 
particulas respiraveis e duas vezes a quantidade de 
hidrocarbonetos policfclicos aromaticos36·38• 
De acordo com o grupo de pressao antitabagica 
do Reino Unido, Action on smoking and Health, o 
custo-efectividade da cessa<;ao tabagica e dezassete 
vezes superior a redu<;ao do colesterol pelas estati-
nas (218-873 £ versus 5400-13300 £ por ano de 
vida ganho)39.4°. Esta visao economica da saude e 
importante e justifica que a sociedade e as autori-
dades sanitarias desenvolvam procedimentos para 
os fumadores abandonarem o tabaco e formulem 
medidas preventivas para ql}e os jovens nao sejam 
aliciados pelo tabaco. Tritar a dependencia do 
tabaco liberta recursos para outras utiliza<;6es de 
urn modo relativamente rapido41 • Por exemplo, o 
risco de enfarte do miocardia ou de A VC cai para 
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metade nos dois primeiros anos apos a suspensao 
tabagica42• 
0 DISPOSITIVO FORNECEDOR DE DROGA 
Segundo Hurt e Robertson43, o cigarro e urn so-
fisticado instrumento fomecedor de nicotina que 
permite que esta seja manipulada fisicamente em 
termos quantitativos, e quimicamente de forma a 
assegurar que uma dose activa farmacologica possa 
ser obtida pelo fumador. A altera<;ao do modo de 
fumar pelo fumador com consequente controlo da 
dose de nicotina fomecida toma o cigarro urn dos 
aparelhos tecnologicamente mais sofisticado minis-
tractor de droga. Os fumadores auto-regulam o nfvel 
de nicotina para produzirem efeitos desejaveis 
(relaxamento, aumento da concentra<;ao), para evitar 
efeitos adversos desagradaveis associados com 
nfveis excessivos (tonturas, nauseas) ou para 
aumentar nfveis diminufdos temporariamente (dese-
jo de fumar ou abstinencia). 
0 fumo do tabaco e urn aerossol com uma fase 
gasosa e outra formada por partfculas. Para alem 
da nicotina, o tabaco contem mais de 4000 com-
postos, incluindo o monoxide de carbona, o ben-
zene, o formaldefdo e a acroleina44.45 . Sao conhe-
cidos cerca de 63 compostos · carcinogcneos, dos 
quais onze sao carcinogeneos humanos36. 
0 papel da nicotina na dependencia do tabaco e 
reconhecido. A nicotina tern ac<;oes centrais esti-
mulantes e depressoras. Por urn Jado, estimula a 
memoria e aumenta as capacidades cognitivas que 
requerem rapidez, tempo de reac<;ao vigilancia, e 
rendimento, por outro Jado induz relaxamento 
muscular. Os fumadores descrevem o prazer, o 
despertar e o relaxamento como efeitos positives 
do tabaco, e a redu<;ao da tensao e da ansiedade 
como moderador das situa<;6es negativas. Doses 
reduzidas tern urn fraco efeito analgesico, enquanto 
doses maiores provocam tremores que podem levar 
a convuls6es em doses toxicas46• 
0 mecanisme de ac<;ao da nicotina a nfvel cen-
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tral pode dever-se a activat;ao do nucleo accum-
bens, o sistema de recompensa cerebral, resultando 
urn aumento de dopamina extracelular nesta 
regiao47• A nicotina tambem afecta outros sistemas 
com libertat;ao de opi6ides end6genos e de glico-
cortic6ides. 
A absort;ao da nicotina e n1pida atraves da pete, 
das membranas mucosas e dos pulmoes. Os seus 
efeitos no sistema nervoso central ap6s absort;ao 
pulmonar demoram apenas sete segundos. 
Os baixos nfveis plasmaticos de nicotina corre-
lacionam-se nos fumadores com uma urgencia em 
fumar. Alguns fumadores acordam durante a noite 
para fumar urn cigarro que lhes aumente os baixos 
nfveis de nicotina que lhes interrompeu o sono. 
Assim, os fumadores fumam para adquirir os efei-
tos recompensadores da nicotina, ou para evitarem 
a sfndroma de abstinencia da nicotina, ou mais 
provavelmente para a combinat;ao dos dois48• 
Existe evidencia para o desenvolvimento de 
habituat;ao aos efeitos subjectivos da nicotina. 
Habitualmente os fumadores referem que o primei-
ro cigarro da manha e o melhor de todos. Do mes-
mo modo, os fumadores estreantes experimentam 
m1useas com doses reduzidas de nicotina, enquanto 
os fumadores habituais podem tambem sentir nau-
seas se os nfveis de nicotina sao acima dos habi-
tuais. 
A correlat;ao dos nfveis plasmaticos de nicotina 
com o prazer-recompensa do tabaco leva a adapta-
t;ao do modo e da frequencia de fumar dos fuma-
dores com o objectivo de manter os nfveis de nico-
tina de que esta dependente. Este efeito tornou-se 
mais evidente quando as tabaqueiras reduziram os 
nfveis de nicotina por cigarro. Para as tabaqueiras 
esta redut;ao do teor de nicotina por cigarro tam-
bern tern limites, pois sabem que ninguem se torna 
fumador a fumar cigarros sem nicotina. 
Embora as tabaqueiras tenham reduzido a nico-
tina dos cigarros, larga controversia tern sido susci-
tada pela adit;ao de compostos contendo am6nia 
com o objectivo de aumentar o pH. 0 aumento do 
pH nao altera as quantidades de nicotina inalada, 
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mas provoca maiores nfveis plasmaticos de nicoti-
na devido a maior format;ao de nicotina nao proto-
nada, volatil, que atravessa mais facilmente as 
membranas celulares (a nicotina do fumo alcalino 
dos charutos e mais facilmente absorvida nos pul-
moes e na boca devido as concentrat;oes mais ele-
vadas de nicotina neutral). As concentra96es mais 
elevadas de nicotina no sangue parecem provocar 
uma maior satisfat;ao ao fumador e, consequente-
mente, contribuem para a dependencia. As taba-
queiras argumentam de urn modo capcioso que a 
adit;ao de am6nia esta relacionada com a melhoria 
das condit;oes do sabor43. 
Embora os fumadores de cigarros de mentol 
fumem menos cigarros por dia, apresentam nfveis 
sericos de cotinina, o metabolito da nicotina, mais 
elevados, assim como de mon6xido de carbono49• 
Esta act;ao parece resultar de urn aumento da pro-
dut;ao da saliva pelo mentol, com resultante 
aumento do pH, o que pode contribuir para urn 
aumento da absort;ao da nicotina, mas nao explica 
o aumento de mon6xido de carbono. 0 aumento 
destes dois marcadores bioqufmicos do fumo do 
tabaco pode ser explicado no modelo de inalat;ao 
adoptado pelos fumadores de cigarros de mentol, 
com aumento do volume por inalat;ao e da fre-
quencia de inalat;6es50. A sensat;ao de frescura do 
mentol, resultante da estimulat;ao dos receptores 
do frio, deve provavelmente contribuir para inala-
t;6es mais profundas e longas do fumo do cigarro. 
Para alem de este efeito comportamental associado 
aos fumadores de cigarros de mentol contribuir 
para uma maior patogenicidade do tabaco, deve ser 
ainda referido que a combustao do mentol produz 
compostos carcinogenos, como os benzopirenos51• 
Os fumadores de charuto apresentam urn 
padrao diferente de dependencia. Esta populat;ao 
normalmente comet;a a fumar na idade adulta, 
fuma menos frequentemente, consome poucos cha-
rutos por dia e inala quantidades mfnimas. Estes 
habitos tabagicos dos fumadores de charuto nao os 
identifica como nao dependente da nicotina ou do 
tabaco, embora paret;am apresentar uma sfndroma 
Vol. VIII NQ 2 !57 
REVISTA PORTUGUESA DE PNEUMOLOGIA!fERAPEUTICA FARM ACOL6 GICA 
EM PNEUMOLOG IA - TEMAS DE ACT UALIZA<;AO 
de absti nencia com menor sintomatologia do que 
os fumadores de cigarros36• 
CONTRIBUI(::AO DA GENETICA 
PARA A DEPENDENCIA E MORBILIDADE 
As consequencias do fumo do tabaco sao dife-
rentes entre OS distintos grupos etnicos OU 
raciais52·53 . Por exernplo, os negros arnericanos, 
cornparados corn os arnericanos caucasianos tern 
rnais alta incidencia e mortali dade de cancro do 
pulmao, mas urna rnais baixa incidcncia de 
DPOC54. De igual modo, os japoneses sao dos gru-
pos etnico-raciais corn rnais reduzido risco de can-
cro do pulrnao (corrigido para a exposi~ao ao 
furnoi5. 
Ernbora os factores sociais e culturais possam 
explicar algumas destas disparidades, e irnportante 
conhecer os mecanismos bio16gicos subjacentes 
que permitern explicar as diferen~as no metabolis-
mo dos diversos constituintes do tabaco. A farma-
cogenetica, ao analisar as varia~oes geneticas nas 
enzimas que metaboli zam substancias end6genas e 
ex6genas, tern contribufdo para a melhor com-
preensao das di feren~as bio16gicas inter-raciais e 
intra-raciais. 
Dos varios constituintes do tabaco, tern sido 
particularmente visada a nicotina, pois que sendo 
urna substancia psicoactiva induz altera~oes com-
portamentais nos fumadore .. corn o objecti vo de 
manterern nfveis cerebrais estaveis atravcs da 
adop~ao de urn procedimento complexo mas alta-
mente regulado. 
A cotinina, o metabolite da nicotina, tern servi-
do de marcador do fumo do tabaco devido a sua 
maior semi-vida ( 15-20 horas), cornparada com a 
nicotina (1 -3 horas). A cotinina e muito efecti va na 
identifica~ao de fumadores, de nao fumadores e de 
indivfduos expostos passivamente ao fumo do 
tabaco, e na monitoriza~ao dos resultados terapeu-
ticos dos programas de cessa~ao tabagica56• A ni-
cotina e convert ida principalmente (60-85%) em 
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cotmma por uma enzima, o citocromo P-150 2A6 
(CYP2A6), que evidencia polimorfismo genctico57• 
As varia~oes na actividade desta enzima podem 
explicar as diferen~as ctni cas observadas no 
metabolismo da nicotina. Recentemente, urn 
estudo demonstrou que os americanos de origem 
chinesa inalam menos nicotina por cigarro, mas 
metabolizam mais lentamente (25%) a nicotina do 
que os Iatinos ou os brancos58 , o que pode ex pl icar 
a menor incidencia de cancro do pulmao. De modo 
inverso, os fumadores negros inalam mai s nicotina 
por cigarro do que os brancos, o que pode justificar 
a mais elevada incidcncia de cancro do pulmao 
neste grupo etnico59. 
Para alcm de metabolizar a nicotina, o CYP2A6 
tambem esta envolvida na metabol iza~ao de varios car-
cinogeneos, alguns dos quais sao especfftcos do cancra 
do pulmao. Um dos mais potentes pro-carcinogcncos do 
tabaco activado pclo CYP2A6 e o 4-metilnitrosoami-
no-1-piridilo-1-butanona (NNK), cujos meta-bolitos sao 
desactivados por glucuronida~ao60. As enzimas gluco-
ronil transferases sao igualmente imponantes na sua 
capacidade de conjugar e inactivar os compostos carci-
nogeneos. Urn defeito na glucuronida<;ao pode provocar 
uma maior exposi~ao aos agcntes carcinogeneos ou 
mutagenicos. A desacti va~ao do metabolite N AL do 
NNK pela glucuronida<;ao e maior pelos caucasianos do 
que pelos afro-americanos. Estas observa~ocs sugerem 
diferen~as etnico-raciais na glucuronida~ao que podem 
afectar o risco de cancro induzido pela NN K. 
0 mentol inibe o CYP2A6 e as glucorunil 
transferases. Oeste modo, o mentol pode contribuir 
para o aumento dos nfveis plasmaticos da nicotina 
ao inibir o CYP2A6 responsavel pelo seu metabo-
lismo. 0 mentol nao parece alterar o metaboli smo 
do NNK61 • 
As observa<;oes descritas sugerem, assim, que os 
indivfduos que menos metabolizam a nicotina ten-
derao a fumar menos ea ter menor risco de cancro, 
como acontece com os americano-chineses, enquan-
to aqueles que nao inactivam os compostos carcino-
gcneos do tabaco, como os afro-americanos, tcrao 
maior risco de cancro. 
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APOIO E PERSEVERAN<;A 
NA ABSTINENCIA TABAGICA 
Quase todos os fumadores conhecem os efeitos 
deleterios do tabaco na saude, mas a maioria 
subestima a importancia destes na sua propria sau-
de. A contabilidade do fumador e feita de breves 
balan~os: os riscos de uma doen~a a prazo nao 
ultrapassam a satisfa~ao efemera de urn cigarro. 
A dependencia ao tabaco e influenciada por 
multiplas vaniveis. A nicotina, s6 por si, e urn 
estfmulo ao refor~o. A rela~ao do tabaco com o 
tempo (ao levantar), as condi~6es (ap6s a refei~ao 
ou o cafe), os eventos (reuniao de amigos) e a pre-
para~ao (do cachimbo) tornam-no parte da rotina 
da vida diaria. 0 uso do tabaco e urn comporta-
mento que se vai aprendendo de forma repetitiva. 
Em situa~6es de stress, de ansiedade ou fome, mui-
tos fumadores fumam mais. Os factores psicol6gi-
cos contribuem para as dificuldades que os fuma-
dores tern em deixar de fumar. Ao suspender o 
tabaco, o fumador necessita de aprender novas 
formas de relacionar-se e de quebrar os antigos 
padr6es comportamentais, num processo progres-
sivo, nem sempre triunfador, em que as tentativas 
podem passar por urn reiniciar do tabaco, ate atin-
gir a abstinencia. Deste modo, o tabaco deve ser 
encarado como uma doen~a cr6nica que requer 
uma gestao estrategica a Iongo prazo, e nao como 
uma situa~ao que se resolve com uma decisao 
rapida62• 
Embora mais de 80% dos fumadores expressem 
a inten~ao de deixar de fumar, s6 35% tentaram 
parar uma vez no ultimo ano, e menos de 5% con-
seguem faze-lo sem ajuda63. 
A sfndroma de abstinencia da nicotina (Quadro 
II) e urn dos factores que explica o fracasso de mui-
tos fumadores que tentam deixar de fumar. Quando 
e iniciada uma tentativa para cessa~ao tabagica os 
sintomas de abstinencia, tais como irritabilidade, 
sonolencia, ansiedade, aumento do apetite, altera-
~6es do sono e dificuldade de concentra~ao, atingem 
intensidade e dura~ao variavel, podendo comprome-
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QUADROII 
Sindroma de abstinencia da nicotina65 
Sintomas 
Irritabilidade < 4 semanas 
Impaciencia 
Hostilidade 
Disforia ou depressao < 4 scmanas 
.!. concentra9ao < 2 semanas 
i Apetite > 10 scmanas 
i Peso 
Altera9oes do sono < 1 semana 
Craving > 2 semanas 
Pessoas afectadas 
50% 
60% 
60% 
70% 
25% 
70% 
ter os resultados terapeuticos. Os sintomas come~am 
algumas horas ap6s o ultimo cigarro, atingem o efei-
to maximo dois a tres dias depois, e gradualmente 
vao-se atenuando durante semanas ou meses64• 
A rela~ao da sfndroma de abstinencia com o 
grau de dependencia da nicotina levou a formula-
~ao de urn questionario constitufdo por 6 itens 
designado por Teste de Fagerstrom para a depen-
dencia da nicotina66 (Quadro III). Este teste perrni-
te avaliar a probabilidade de dependencia da nico-
tina: uma pontua~ao igual ou maior que 6, num 
maximo de 10 pontos, indica urn elevado grau de 
dependencia da nicotina, com sintomas de priva~ao 
mais severos, maior dificuldade para deixar de 
fumar, e possivelmente uma maior necessidade de 
acompanhamento medico e farmacoterapeutico. A 
Iongo prazo, uma pontua~ao baixa no Teste de 
Fagerstrom tern evidenciado valor progn6stico 
favoravel em alguns ensaios clinicos67·68, mas nao 
em todos69'70• 
Duas formas de abordagens tern demonstrado 
ser eficazes na cessa~ao tabagica: o aconselhamen-
to e a farmacoterapia62•64•7 '·72• Cada uma delas iso-
ladamente e efectiva, mas a conjuga~ao das duas 
potencia os resultados terapeuticos. 
Existe uma rela~ao dose-resposta entre a inten-
sidade do aconselhamento e a sua efectividade. Os 
tratamentos envolvendo contactos interpessoais 
(individual, de grupo ou pr6-activos telef6nicos) 
sao consistentemente efectivos, e a sua efectivida-
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QUADRO III 
Teste de Fagerstrom66 
Quest5cs e respostas possfveis Pontuaylio 
Quanto tempo depois de acordar fuma o primeiro cigarro? 
S 5 minutos 
6-30 minutos 
3 1-60 minutos 
~ 6 1 minutos 
3 
2 
I 
0 
Sente dificuldades na contenylio do tabaco em lugares onde e proibido (ex. igreja, cinema, transportes)? 
Sim 
Nlio 
Qual o cigarro que mais dificuldade teria em nao fumar? 
0 primeiro da manhli 
Qualquer outro 
Quantos cigarros fuma por dia? 
S 10 (S 0.5 mayo) 
11 -20 (0,5-1 mayo) 
2 1-30 (1-1,5 mayo) 
~ 31 (~ 1,5 mayo) 
I 
0 
I 
0 
0 
2 
3 
Fuma mais frequentemente durante as primeiras horas depois de acordar do que durante o resto do dia? 
Sim 
Nao 
Fuma quando est:.'i docnte e acamado? 
Sim 
Nao 
Pontuaylio Total 
l 
0 
I 
0 
(pontuar;ao max.= 10)* 
* Uma pontua<;ao ;:: 6 c geralmente interprctada como sugestiva de urn elevado grau de dcpendencia. com sintomas de priva<;ao muis sevcros. 
maior dificuldade para dcixar de fumar, e possivclmente uma maior necessidadc de acompanhamento medico e farmacotcrapeutico 
de aumenta com a intensidadc do tratamento72 . 
Ensaios clfnicos controlados e aleatorizados reali-
zados em cuidados primaries demonstram que o 
aconselhamento medico para deixar de fumar 
aumenta a taxa de cessac;ao tabagica entre os doen-
tes para cerca de 30%73 • Ministrar urn perfodo bre-
ve de aconselhamento (tres minutos ou menos) e 
mais efectivo do que simple~ente opinar para 
deixar de fumar. 0 aconselhamenlO de pequena 
durac;ao dado no tempo oportuno nao tern por 
objective suspender o tabaco, mas desencadear 
uma tentati va para deixar de fumar74• 
A estrategia para a cessac;ao tabagica aconse-
lhada pelas recomendac;oes do Public Health Ser-
vice dos EUA62 e conhecida pela estraregia dos 5 
As: abordar, aconselhar, avaliar, ajudar e acompa-
nhar. Aconselha-se a consulta destas recomenda-
c;oes antitabagicas, as quais tern sido largamente 
difundidas em jornais medicos62.72.75 e em diversos 
sires na Internet (Quadro IV). 
Utilizando esta esrraregia dos 5 As, foi delineado 
recentemente por Nancy Rigotti64, uma abordagem 
simplificada e pratica que 0 medico deve desenvol-
ver junto dos doentes fumadores ( ver Fig.! ). 
QUADROIV 
Recomenday5es terapcuticas antitabagicas disponiveis na Internet 
Organizayiio 
The Public Health Service's Treating Tobacco Use and Dependence 
Cochrane Collaboration's Tobacco Addiction Review group 
Task Force on Community Preventive Services oft he Centers 
for Disease Control and Prevention 
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URL 
http://www .surgeongeneral.gov/tobacco 
http://www .cochrane.org/cochrane/revabstr 
http://www.thecommunityguide.org 
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Oferecer aconselhamento pcrsonalizado sobre a suspcnsao 
do tabaco (por ex., deixar de fuma r e 0 procedimento m(lis 
Resposta 
Sim, daqui a IIIII mes 
Pedir ao fumador que marque 
uma data para deixar de fumar 
Avaliar das tentativas anteriores 
Porque deixou defumar? 
Porque voltou afumar? 
Ajudar o fumador a programar 
urn plano: 
• Divulgar os tratamentos 
farmacol6gicos disponfveis 
• Oferecer apoio 
comportamental fornecendo 
documenta~ao, e 
referenciando-o para uma 
consulta de aconselhamento 
de cessa~ao tabagica. 
Expressar confian~a na 
capacidade do fumador em deixar 
de fumar 
Planear a pr6xima consulta logo 
ap6s a data programada para 
deixar de fumar 
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importante que voce podefazer pela sua saude) 
, 
Avaliar da vontade do docnte 
em deixar de fumar 
ldenti ficar os motivos para nao deixar 
de fumar: 
• Depcndcncia da nicotina 
• Medo de fracassar 
• Falta de apoio social (ex., a familia 
e os amigos fu mam) 
• Reduzida auto-confian~a na 
capacidade de deixar de fumar 
• Preocupa~5cs com o aumento de 
peso 
• Depressao 
• Outra depcndcncia, como o alcool 
ldentificar as raz5cs para deixar de 
fumar: 
• Rclacionadas com a saude 
• Outras 
Pedir ao fumador que marque uma data 
para deixar de fumar 
Lembrar a questao do tabaco na 
pr6xima consulta 
Fig. 1 - Estratcgia para a cessa~ao tabagica64 
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Utilizar estratcgias motivacionais: 
• Evitar argumentar 
• Avaliar da ambivalcncia do 
fumador em deixar de fumar 
• Conhecer a opiniao do fumador 
sobre os pr6s e contras do tabaco 
e da cessa~ao tabagica. 
• Corrigir os conceitos equfvocos 
dos riscos para a saude do tabaco 
e do processo de deixar de fumar 
Esclarecer sobre os riscos do fumo 
passivo para a familiae amigos; 
aconselhar o estabclecimento de 
um procedimento de ausencia de 
tabaco em casa 
Oferecer-se para ajudar o fumador 
quando desejar deixar de fumar 
Lembrar a questao do tabaco na 
pr6xima consulta 
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0 aconselhamento e efectivo quando e realiza-
do por conselheiros treinados que o fazem durante 
urn perfodo nao inferior a quatro semanas de urn 
modo repetitivo. Os metodos comportamentais 
cognitivos sao 0 nucleo da maioria dos programas 
de aconselhamento. Os fumadores devem aprender 
a identificar os sinais ou as situa~oes que os ligam 
ao tabaco, para que possam quebrar essas liga~oes 
utilizando metodos cognitivos e comportamentais. 
Devem tambem aprender a gerir o stress, a contro-
lar os sintomas de abstinencia da nicotina e a pre-
venir a recidiva, consciencializando-se das situa-
~6es tentadoras e formulando estrategias capazes 
de as ultrapassar. 
Uma das situa~oes que tern merecido particular 
aten~ao na cessa~ao tabagica tern sido a dos doentes 
intemados no hospital. Estes doentes estao mais pre-
dispostos a uma interven~ao devido a uma maior per-
cep~ao da sua auto-vulnerabilidade e por se encontra-
rem num local de restri~ao ou proibir;ao ao tabaco. 
Abordar os fumadores que se encontram intemados 
no hospital pode ser extremamente eficaz na cessa~ao 
tabagica. De acordo com os estudos efectuados uma 
intervenr;ao intensiva comportamental (abordagem 
durante o intemamento e seguimento durante pelo 
menos urn mes), foi associada com urn fndice signifi-
cativamente elevado de cessac;ao tabagica76• As inter-
venr;oes efectuadas apenas durante o intemamento 
nao demonstraram ser efectivas. De igual modo nao 
houve evidencia de o diagn6stico se relacionar com a 
probabilidade de deixar de fumar77 . Porem, urn outro 
estudo de analise das caracterfsticas que deve ter o 
aconselhamento, mostrou que nao ha evidcncia de 
maior efectividade do aconselhamento individual 
relativamente a terapeutica de grupo, nem do aconse-
lhamento intensivo sobre o breve aconselhamento78• 
Dar a conhecer os beneffcios temporai s da ces-
sa~ao tabagica pode contribui para a motivac;ao do 
fumador (Quadro V). 
0 encorajamento e a criar;ao de urn estado de 
auto-confianr;a capaz de levar a cessac;ao tabagica 
deve ser urn dos objectivos do aconselhamento. 
Para tal , podem ser sugeridas varias atitudes, por 
exemplo, quando tiver vontade de fumar aguarde 5 
minutos, fume s6 metade do cigarro, ou fume 
menos urn cigarro por dia em dias alternados. A 
remo~ao de estfmulos visuais, como cinzeiros, de 
casa ou dos lugares de trabalho, e a exclusao de 
Q UADROV 
Tern 
20 minutos 
8 horas 
24 horas 
48 horas 
2 a 3 semanas 
3 a 9 mcscs 
2 anos 
5 anos 
Bcncffcios auferidos ap6s o ultimo cigarro* 
Beneffcio 
Normaliza9ao da pressao arterial e da frcqucncia cardfaca 
Aumcnto da temperatura das extrcmidades (maos e pes) para o normal 
Redu9ao para metadc dos nfveis de nicotina e de CO plasmaticos 
Normaliza9ao de Pa02 
Rcdu91iO do ri sco de morte subita 
Auscncia de CO 
Ausencia de nicotina plasmatica 
Melhoria do olfacto e do sabor 
Mclhoria da fun9ao pulmonar (± 30%) 
Melhoria da tosse e da picira 
Y2 do risco de docn9a coronaria c A YC 
Y2 do risco de morte por cancro do pulmao (para fumadorcs de 20 cigarros por dia) 
Y2 do risco de cancro da boca 
10 anos Risco de mortc por cancro do pulmao = nao fumador 
13 anos Risco de docn<;a pncumoc6cica = nao fumador 
* Nao exisle na litcralura unanimidadc sobrc o tempo de rcdu~ao ou climina~ao do risco de docn~a cardiovascular c pul monar ap6s a abstinen· 
cia tabagica (adaplado da referencia 65). Os cfeitos da cessa~ao labagica na docnya coronaria c no A YC sao, todavia. mais imcdiatos do que 
na preven<j:aO do cancro e na doenya pulmonar cr6n ica42 
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situa~oes associadas ao uso do tabaco, como o 
alcool e os bares, sao outros conselhos uteis. 0 
sucesso do cumprimento destas sugestoes vai con-
tribuir para a cria~ao da confian~a capaz de levar a 
cessa~ao tabagica. 0 apoio de familiares e de ami-
gos deve ser procurado no sentido de criar e refor-
~ar urn ambiente comportamental e de estilo de 
vida nao fumador. 
As tentativas para deixar de fumar devem ser 
reconhecidas como experiencias de aprendizagem, 
e nao como fracassos individuais. Os estudos mos-
tram que 70% dos fumadores que deixaram de 
fumar fizeram uma ou duas tentativas previas sem 
sucesso, 20% fizeram tres a cinco tentativas e 9% 
fizeram seis ou mais tentativas. Se o fumador na 
sua tentativa para suspender o tabaco nao o conse-
guiu , e preciso analisar o que aconteceu e o que 
nao funcionou, desenvolver novas estrategias e 
tentar de novo79. 
OS SUBSIDIOS DA FARMACOTERAPIA 
A consciencia dos riscos do tabaco tern levado 
a adop~ao de diversas abordagens farmaco16gicas e 
nao farmacol6gicas no sentido da cessa<rao tabagi-
ca (Quadro Yl). Para muitas delas nao existe 
demonstra~ao da sua eficacia. A farmacoterapia 
QUADRO VI 
Abordagcm da cessa~ilo do tabaco 
Aconsclhamcnto 
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Antidcpressivos 
Bupropiona 
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Clonidina 
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tern sido particularmente analisada e considerada 
em todas as recomenda~oes que tern sido estabele-
cidas62·64·71.72. Neste ambito apenas existem apro-
vadas e recomendadas a terapeutica de substitui~ao 
da nicotina e a bupropiona. A clonidina e a norti-
plilina sao considerados como agentes farmacote-
rapeuticos de segunda linha. 
A abordagem terapeutica da cessa~ao tabagica 
com antidepressivos resulta em grande parte das 
anal ises efectuadas que tern correlacionado o tabaco 
com factores psicol6gicos, particularmente a 
depressao80·8' . Assim, observou-se que indivfduos 
com hist6ria de humor instavel sao mais provaveis 
fumadores, e que existe uma rela~ao entre a gravi-
dade da depressao e os habitos tabagicos. De igual 
modo, os fumadores deprimidos ou que evidenciam 
humor disf6rico apresentam frequentemente antece-
dentes de recidiva80. Os sintomas depressives sao 
significativamente mais frequentes e intensos duran-
te a abstinencia da nicotina em fumadores com his-
t6ria de depressao major do que nos que nao apre-
sentam hist6ria82. Os fumadores com hist6ria de 
depre sao major que param de fumar apresentam 
uma probabilidade sete vezes maior de recorrencia 
do que aqueles que continuum a fumar~3• Num 
doente deprimido, a tentativa para deixar de fumar 
pode ser um factor precipitante da recorrencia da 
depressao84 • Estas razoes provavelmente explicam o 
reduzido fndice de sucesso destes doentes na cessa-
~ao tabagica. Num estudo realizado nos EUA, a abs-
tincncia ap6s 9 anos de observa~ao foi de 9,9% para 
OS fumadores deprimidos e de 17,7% para OS nao 
deprimidos. Estes re ultados demcnstram que os 
fumadores deprimidos tern menos 40% de probabi-
lidades de deixarem de fumar do que OS nao depti-
midos, o que sugere a importancia da depressao na 
dinamica do tabaco nos EUA 80, e provavelmente 
noutros pafses. 
Terapeutica de substituifoo da nicotina (TSN) 
0 objective desta terapeutica e 0 de substituir a 
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nicotina do tabaco reduzindo os sintomas da sfn-
droma de abstinencia, aj udando a resistir a fumar. 
Existem comercializadas diversas formula~oes 
farmaceuticas de TSN: pastilhas mastigaveis, sis-
tema transdermico, inalador, aerossol nasal e com-
primidos sublinguais (as duas ultimas nao esti:io 
comercializadas em Portugal). 
Os nfveis de nicotina plasmaticos obtidos com 
estas formula~oes diferem entre si e das obtidas 
com o fumo do cigarro (Fig. 2)64. Nenhuma das 
formula~oes farmaceuticas obtem concentra~oes 
maximas plasmaticas (Cmax) tao elevadas48 nem 
disponibiliza tao rapidamente nicotina para a circu-
la~ao como o cigarro. Os reduzidos nfveis plasma-
ticos de nicotina obtidos nas primeiras horas com o 
sistema transdermico tern levado a simultanea 
administra~ao de pastilhas mastigaveis ou do ina-
lador no sentido de uma aproxima~ao com as nico-
tinemias do cigarro e, deste modo, controlar o era-
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ving. Urn estudo recente demonstrou a maior 
eficacia da associa~ao do sistema transdermico 
com o inalador relativamente a utiliza~ao das for-
mula~oes isoladamente85• 
Nao ha evidencia da superioridade de qualquer 
das formula~oes farmaceuticas de nicotina sobre 
outra86. A decisao de utilizar qualquer destas formu-
la~6es depende das prcferencias individuais. Alguns 
fumadores preferem o inalador, por a sua forma se 
assemelhar ao cigarro (a nicotina e contida num car-
tucho e inalada por vaporiza~ao), o que pode funcio-
nar como uma substitui~ao para o acto de fumar. Nos 
fumadores com elevada dependencia (:?: 25 cigarros 
por dia) a utiliza~ao de pastilhas mastigaveis na dose 
de 4 mg e mais efectiva que 2 mg87 . 
Tanto o inalador como as pastilhas mastigaveis 
provocam irrita~ao da boca e orofaringe. 
A utiliza~ao do sistema transdcrmico e mais 
d iscreta que as outras formu la~oes, sendo tao efec-
20 40 60 
Minutos 
80 100 120 
Fig. 2- Niveis de nicotina plasmatica adquiridos ap6s fumar urn cigarro (dura~ao 9 minutes), aplicar urn sistema transdcrmico 
de nicotina e mastigar uma pastilha de nicotina (dura~ao 30 minutes). A curva plasmatica do inalador c semelhan te a 
das pastilhas mastigaveis. 
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As concentra~Ocs maxi mas plasmaticas (Cm:u) de nicotina foram alcan~adas aos I 0 minutos para o cigarro, aos 20 
minutos para as pastilhas mastigaveis e entre as 2-4 horas para o sistema transdcrmico. Nenhuma das formula~oes far-
maceuticas obteve Cmax tao elevado nem disponibilizou tao rapidamente nicotina para a c ircula~ao como o cigarro. 
Modi ficado de Rigotti64 
Mar~o/Abril 2002 
QUAL A CONTRIBUI<;:AO DA FARMACOTERAPIA NA CESSA<;:AO TABAGICA ?/H LUZ RODRIGUES 
tivo usa-lo durante 16 horas como 24 horas68·88. 
Tambem nao existe evidencia de diferent;a na efec-
tividade na uti li zat;ao durante 5 semanas ou por pe-
rfodos mais longos, assim como na suspensao 
abrupta ou com desmame progressive. 0 principal 
efeito adverso e a irritat;ao cutanea. 
Urn cstudo controlado e aleatorizado comparou 
quatro formulae;oes de nicotina89, tendo-se 
observado eficacia semelhante para todas, com 
Indices de abstincncia as 12 semanas de±20%, mas 
com variat;oes na adcsao a terapeutica: maior no 
sistema transdermico, intermedio nas patilhas 
mastigaveis, e reduzido no inalador e no aerossol 
nasal. 
Comparati vamente ao placebo, os estudos de 
meta-analise demonstram que o sistema transder-
mico de nicotina duplica o indices de cessat;iio ta-
bagica a Iongo prazo71 '90. 
0 risco de acidentes agudos cardiovasculares 
resultante da utilizat;ao do sistema transdermico de 
nicotina gerou larga controversia quando estes fa-
ram 1ant;ados no mercado no infcio dos anos 1990. 
Os alertas tinham como fundamento a contribuit;iio 
da nicotina para a doent;a cardiovascular, atraves 
dos seus efeitos hemodinamicos resultantes da 
estimulat;ao neuronial simpatica e da libertae;ao 
sistemica de catecolaminas. Contudo, as doses de 
nicotina adquiridas pela uti li zat;ao regular do cigarro 
excedem as libe1tadas pelo sistema transdermico. 0 
fumo do cigarro contem, para alem da nicotina, 
muito mais substancias t6xicas com actividade car-
diovascular. Assim, o fumo do tabaco aumenta a 
carboxi-hemogli na c rcduz a Pa02, aumenta a agre-
gat;ao plaquetar, o fibrinogenio plasmatico, a pero-
xidat;ao lipfdica, activa os neutr6filos, e induz disli-
pidemia. Estes efeitos estao ausentes na TSN. 
A importancia destas premissas foi demonstra-
da em ensaios clfnicos em fumadores com doent;a 
cardiovascular9 1.92, nao se observando aumento de 
acidentes cardiovasculares, mesmo em doentes que 
continuaram a fumar93 . Pode-se, portanto, concluir 
que os riscos da TSN nos fumadores com doent;a 
cardiovascular sao reduzidos e sao substancialmen-
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te ultrapassados pelos potenciais beneffcios da ces-
- b, . 72 94 sat;ao ta ag1ca · . 
Bupropiona 
0 primeiro tratamento farmacol6gico sem nice-
tina para fumadores a ser introduzido no mercado 
desde a TSN ha 20 anos foi a forma de libertat;ao 
prolongada do cloridrato de bupropiona95 • 
Trata-se de urn antidepressive atfpico, isto e, 
nao relacionado quimicamente com os antidepres-
sivos tricfclicos, tretracfclicos ou outros, como os 
inibidores selectivos da recaptat;ao da serotonina. 
Ha duas razoes para acreditar que os antide-
pressivos podem ajudar na cessat;ao tabagica: 1. a 
depressao pode ser urn sintoma da abstinencia a 
nicotina, e a cessat;iio tabagica precipita por vezes 
a depressao; 2. a nicotina pode ter efeitos antide-
pressivos que contribuem para a manutent;ao taba-
gica em alguns fumadores96. 
0 mecanisme de act;ao da bupropiona associa-
-se a act;iio inibidora da captat;ao neuronial da 
noradrenal ina e da dopamina, aumentando os 
nfveis extracelulares destas catecolaminas. Esta 
act;ao in ibidora e menos potente que a dos antide-
pressivos tricfclicos, e ao inves destes nao afecta a 
recaptat;iio da serotonina97 . 0 mecanisme de act;iio 
responsavel pela eficacia da bupropiona na cessa-
t;ao tabagica niio esta bern esclarecido. A act;ao 
dopaminergica da bupropiona parece condicionar 
as vias do prazer e da recompensa no sistema 
mesolfmbico e do nuclco accumbens, cnquanto a 
actividade noradrenergica da bupropiona influencia 
a sfndroma de privat;ao da nicotina98. Contudo, a 
eficacia da bupropiona e semelhante nos fumado-
res com99 ou sem depressao (na maioria dos 
ensaios clfnicos a depressao foi criteria de exclu-
siio na admissiio dos doentes), pelo que e improva-
vel que o mecanisme responsavel pela eficacia 
antitabagica da bupropiona esieja relacionado com 
a act;iio antidepressiva. A recente demonstrat;iio 
por Slemmer e col. 100 do bloqueio periferico e cen-
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tral dos efeitos da nicotina pela bupropiona poden1 
explicar a raziio de a sua actividade antitabagica 
niio se relacionar com os efeitos na depressiio. 
A admini strac:;:ao de bupropiona deve ser pro-
gramada de modo a iniciar-se uma sernana antes da 
data da cessac:;:ao tabagica. Esta recomendac:;:ao fu n-
damenta-se no facto de a fannacoc inctica da 
bupropiona so atingir conccntrac:;:oes plasmaticas 
estaveis (steady-stOle) ao fim de uma semana. 
Assi m, a data ern que os doentes deixam de fumar 
deve ser programada para a scgunda semana de 
terapeutica com a bupropiona. 
Os ensaios cl fnicos cfectuados com a bupropi~)­
na demonstraram que a efidcia foi semelhante ~~ 
TSN, observando-se igualmente uma duplicac:;:ao 
dos fndkes de cessac:;:ao tabagica relati vamente ao 
placehou11 •102. Todavia, deve ter-se em conta que 
em valorcs absolutos os Indices de sucesso sao 
muito rc.:duzidos (5- 15% ), independentementc da 
A • 
0 b ' 0 71 c 0 terapeullca an uta ag1ca . omparatl vamentc ao 
placebo. os siutomas de ahstin0ncia foram rcduzi-
dos. particularmente a irritabilidade, o apetitc, a 
an:-,iedade, a dificuldade de concentrac:;:ao e o 
humor depressi vo. 
Numa comparac:;:ao directa da nicoti na transder-
mica com a bupropiona, esta demonstrou ser mai:-, 
efectiva 102. A administrac:;:ao conjunta destes dois 
mcdicamcntos aprcscntou indices de abstincncia 
continua tabagica aos 12 meses de 22,57c. enquanto 
a bupropiona isoladamente registou 18.47c. Estc 
pequeno aumcnto nao foi estatisticamente significa-
tivo, pelo que face a aclUai- informac:;:iio disponivcl 
niio e possfvcl afirmar que esta associac:;:iio farmaco-
logica tenha um efeito terapeutico sinergico. Toda-
via, a boa toledincia clfnica desta associac:;:ao e a su<t 
racionalidadt: terapeutica tem levado muitos clinicos 
a adopta-la para alguns dos seus doentes103. 
Uma das vamagens clfnicas da bupropiona e o 
Je protclar o ganho ou o de reduzir o aumento de 
peso associado a cessac:;:ao tabagica, o qual e uma 
das preocupac:;:oes capazes de impedir as tentativas 
para suspender o tabaco, particularmente no caso 
das fumadoras . Todavia, ap6s a suspensao da 
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bupropiona, o fumador que deixou de fumar tem 
um ganho de peso igual aquele que nao usou 0 
farmaco1o.1. Efeito semelhante na evoluc:;:ao do peso 
foi observado com as pastilhas mastigaveis da 
nicotina, mas niio com as outras formulac:;:oes de 
nicotina (transdcrmico, inalador ou aerossol nasal). 
Esta diferenc:;:a de cfeito entre as formuht(,:oes de 
nicotina sugcre que a acc;ao suprcssiva das pasti-
lhas mastigavcis c provocada mais pcla suhstitui-
c:;:ao oral dos alirncntos do que pcla nicoti na das 
pastilhas . Todav ia, nao cxistcm cstudos testando 
pastilhas mastigaveis scm nicot ina105. 
Dado os reduzidos indices ahsolutos de efecti-
vidadc da ccssac:;:ao tabagica, procurou-sc idcntifi-
car os factorcs capazcs de prevcr os doentcs que 
mais beneficiariam da terap0utica com a hupropio-
na. No estudo cfcctuado, em que foram analisadas 
vari{tveis nao relacionadas com a depressao, nao 
foi possivel encont rar correlac;ocs oricntadoras da 
A ' 106 terapeut1 ca . 
0 papel patogcnico do tabaco na DPOC em 
807c dos docntcs 107 lcvou a rcalizac:;:ao de um 
cnsaio clfnico destinado a avaliar a hupropiona 
nestes doentes. A suspensao do tabaco reduz o ace-
lcrado declfnio da func:;:ao pulmonar e melhora o 
' . I lOS I 'd prognost1co a ongo prazo , pe o que se cons1 era 
ser a intervcnc;ao mais importante nestes doen-
tcs109. Yarios factures contrihuem para as dificul-
dades adicionais cia cessac;ao tabagica encontradas 
nesta popula(,:ao de fumadores, nomcadamente 
serem mais idosos. terem uma historia de grandes 
fumadores e sercm altamente dependcntes da nice-
tina. A administrac;ao da bupropiona durante 12 
scmanas em doentes com DPOC suave a modcra-
da, nao medicados com teofilina ou corticoterapia 
oral, foi avaliada porum perfodo de 6 meses110. Os 
resultados deste ensaio clfnico demonstraram a efi-
cacia e boa tolerancia clfnica nestes doentes, mas 
os indices de cessac:;:ao absoluta foram menores do 
que os observados noutros estudos (9% versus 
16%, respectivamente para o placebo e a bupro-
piona aos 6 meses) . 
A durac:;:ao recomendada do tratamento com a 
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bupropiona e de 7 a 12 semanas. Existe experien-
cia clfnica da administra~ao da bupropiona ate 12 
meses111 • A decisao de prolongar a terapeutica para 
alem das 12 semanas depende da necessidade do 
tratamento a Iongo prazo percebida pelo doente ou 
peJO mediCO Ill . 
A bupropiona e geralmente bern tolerada. Os 
efeitos adversos mais comuns sao a ins6nia e a 
boca seca. 
Urn dos efeitos adversos potencialmente mais 
grave e a redu~ao do limiar convulsivante. Apesar 
da potencial gravidade deste efeito, as convulsoes 
sao uma reac~ao adversa relativamente pouco fre-
quente (0, I% ou menos), desde que nao sejam 
ultrapassadas as doses de 300 rng/dia e que os fac-
tores predisponentes nao estejam presentes (hist6-
ria de traumati srno crani ano ou de convulsoes, 
doen~a convulsiva, uso concornitante de rnedica-
mentos que reduzam o lirniar convulsivante, como 
teofilina e cortic6ides sistemicos, antimalaricos, 
tramadol, quinolonas, antidepressivos, antipsic6ti-
cos, anti-histarnfnicos corn ac~ao sedati va). Devido 
ao abuso do alcool (situa~ao frequente nos fuma-
dores) e da abstinencia subita deste poder estar 
associada a urn aumento do risco convulsivan~e, 
deve ser recomendado aos doentes que rninimizem 
ou evitern a ingestao de alcool. Pela rnesrna razao, 
a bupropiona e contraindicada corn bulimia ou 
anorexia nervosa. 0 risco de convul soes tarnbem 
parece ser mai s elevado quando a adrninist ra~ao da 
bupropiona e iniciada corn doses elevadas, pelo 
que se recornenda corne~ar corn uma dose 150 
rng/dia durante 6 dias seguida de 150 rng/dia duas 
vezes por dia. 
Uma das rnedidas preconi zadas para reduzir a 
ins6nia associada a bupropiona (35% versus 20% 
no grupo placebo) e administra-la a tarde, ern vez 
de ao deitar, corn um intervalo de pelo rnenos 8 ho-
ras ap6s a toma da manha104. 
Os efeitos cardiovasculares da bupropiona tern 
sido considerados irrelevantes. Estao a decorrer 
estudos ern doentes corn doen~a cardfaca instavel 
ou enfarte do rniocardio recente97• 
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A recente publicita~ao pelos media de casos de 
rnorte em doentes tomando bupropiona nao foi 
objecto da existencia de confirma~ao de urna asso-
cia~ao causal 112• A analise destes casos deve ter ern 
considera~ao que a popula~ao subrnetida a bupro-
piona pode ter risco de morte elevado. A relativa 
importancia destes casos na deterrnina~ao da segu-
ran~a clfnica esta bem patente na atitude do NICE 
(National institute for Clinical Excellence) do Rei-
no Unido que recentemente (1 1 de Abril de 2002) 
recornendou a bupropiona na cessa~ao tabagica113, 
desvalorizando as notfcias excessivamente alar-
mantes dos rneios de comunica~ao social. 
A bupropiona nao e aconselhada na gravidez e 
nao deve ser administrada durante a lacta~ao por-
que os seus metabol ites da bupropiona sao excre-
tados no Ieite materno. A bupropiona e rnetaboli-
zada principalrnente pelo CYP2B6; a inibi~ao 
desta enzirna pela orfenadrina, ciclofosfarnida e 
ifosfarnida aurnenta os nfveis plasmaticos da 
bupropiona e pode desencadear efeitos ad versos. 
A bupropiona inibe a rnetaboliza~ao pelo 
CYP2D6 de di versos medicarnentos, como os anti-
depressives (desipramina, irnipramina, paroxetina), 
antipsic6ticos (risperidona, tioridazina), bloquea-· 
dores adrenergicos ~ (rnetoprolol), antiarrftrnicos 
I C (propafenona, flecainida), recomendando-se 
reduzir a dose administrada destes quando a bu-
propiona for prescrita. 
Outras contribuifoes farmacologicas 
antitabagicas 
A nortiptilina, urn antidepressive tricfclico, 
d b , . d - b , . 96 114 A po e tam ern aJU ar na cessa~ao ta ag1ca · . 
incidencia de reac~oes adversas associada a nortip-
ti lina e elevada, e inclui boca seca (64%) e disgeu-
sia (20%). Os resultados terapeuticos observados 
com a bupropiona e a nortipti lina tem levantado a 
questao sobre o alargamento da eficacia a outros 
antidepressivos (efeito de classe) ou se se trata de 
urn efeito especffico dos farmacos. 
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Farmacoterapia da ccssar;:ao tabagica 
Perfodo de 
tratamcnto 
Dosagem 
Contra-
-indicar;:ocs 
Transdcrmica 
(Nicotinell IT~) 
6-8 Sm 
I. Rcdur;:ao gradual da dose: 
21 mg/d durante 4 Sm 
14 mg/d durante 2 Sm 
7 mg/d durante 2 Sm 
2. Scm rcdur;:ao gradual da dose: 
14 mg/d durante 8 Sm 
3. Fumadorcs 10 cigarros/d 
podcm principiar com 7 mg/d 
Efeitos Irritar;:ao da pele 
ad versos/ Altcrar;:ocs do sono 
dcsvantagcns Nao a dose de nicotina a urgcncia 
de fumar 
Yantagens Dose cstavcl de nicotina 
Prcr;:o 
mcdio/d 
Adaptado de Anderson et col. -
1,75 € 
2,14 € 
2.32 € 
Nicotina 
Pasti lhas mastigavcis 
(Nicorette®) 
Ate 12 Sm 
Mastigar uma past ilha 
de 1-2 horas. 
2 mg/d ou 4 mg/d 
(> 25 cigarros/d) 
lrritar;:1io da boca 
c garganta 
Adcsao a pr6tcsc 
dentaria 
Auto-controlo da dose 
de nicotina 
Ajuda nas urgcncias 
previsfvcis 
(ex. p6s-prandial) 
Mantcm a boca 
ocupada 
(20 pastilhas/d) 
3,86 € 
6.48€ 
lnalador 
(Nicorette ina/odor®) 
3-6 mescs 
6-16 cartuchos/d 
(10 mg/cartucho) 
Rcdur;:ao gradual nas 
ultimas Sm 
lrritar;:ao da boca c 
garganta 
Auto-controlo da 
dose de nicotina 
Ajuda nas urgcncias 
prcvisfvcis 
(ex. p6s-prandial) 
Mantem as maos c a 
boca ocupadas 
( I 0 cartuchos/d) 
2.85 € 
Bupropiona 
(Zyban®) 
lniciar I Sm antes de 
dcixar de fumar: 
7-12 Sm: 
manutens:ao ate 6 meses 
Primciros 6 dias. 
150 mg/d de rnanha. 
dcpois I 50 mg duas 
vezcs/d 
lnsuficicncia renal ou 
hepatica ligeira a 
moderada ou idosos -
150m •/dia 
Docn<;a convuls iva ou 
prcscnr;:a de fae tores 
prcdisponcntcs* . buli-
mia ou anorexia nervo-
sa, tcrapcutica com ini-
bidorcs da MAO 
Boca seca 
lns6nias 
Reduz a urgcncia de 
fumar 
2,32 € 
* Factores predisponcntcs de risco convulsive associados a administra9ao da bupropiona: hist6ria de traumatismo craniano ou de convulsoes. 
abuso do alcool, uso concomitantc de mcdicamcntos que rcduzam o limiar convulsivantc. como tcofilina c corticoidcs si~tcmicos. antimalari-
cos. tramadol. quinolonas, antidepressivos. antipsic6ticos. anti-his taminicos com ac~ao scdativa. 
Sm: scmanas 
A fundamenta~ao para a admini stra~ao de 
ansiolfticos deve-se a observa~ao de a ansiedade 
poder ser urn sintoma da abstinencia a nicotina e 
ao tabaco, a qual est<i associada, em parte, a urn 
defice de dopamina, serotomina e noradrenalina. A 
admin i stra~ao dos ansiolfticos aumenta estes 
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mediadores. Os ensaios clfnicos rcalizados nao 
demonstraram efectividade na ajuda a cessa~ao 
tabagica1 15• 
A clonidina e utilizada como anti-hipertensor e 
actua no sistema nervoso central. Este agonista <Xr 
-adrenergico pode reduzir os sintomas de absti-
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cia em varios comportamentos aditi vos, incluindo 
o do tabaco. A sua utilidade e limitada pela elevada 
incidencia de reac~oes adversas dependentes da 
dose, particularmente boca seca, seda~ao e hipo-
tensao ortostatica 116• 
A mccamilamina e urn antagonista nicotfnico, 
isto e, bloqueia OS efeitos da nicotina. A justifica~ao 
para a sua utiliza~ao na cessa~ao tabagica e a de 
poder bloquear o efeito de recompensa da nicotina e, 
deste modo, reduzir a urgencia da necessidade de 
fumar. Este farmaco foi avaliado em dois estu-
dos117"118 num pequeno numero de fumadores durante 
urn curto perfodo de tempo (6 e 7 semanas) associado 
a urn sistema transdermico de nicotina. 0 tratamento 
com a mccamilamina (2, 5 a 5 mg duas vezes por 
dia) come~ou duas semanas antes da cessa~ao tabagi-
ca. Os resultados destes estudos demonstraram que a 
mecamilamina associada ao sistema transdermico de 
nicotina foi eficaz, reduzindo a vontade e a satisfa~ao 
de fumar co craving. A reduzida dimensao da amos-
Ira e do pcrfodo de observa~ao dos dois estudos (pcr-
tencentes ao mesmo grupo de investigadores) sao 
limitativas das eventuais recomenda~oes de natureza 
terapeutica da mecamilamina na cessa~ao tabagica119. 
Este antagonista da nicotina foi bern tolerado, embora 
tenha sido necessaria reduzir a dose devido a obsti-
pa~ao. Outro dado interessante da seguran~a clfnica 
foi a redu~ao da hipotensao ortostatica provocada 
pela mecamilamina pela nicotina administrada simul-
taneamente no sistema transdermico. 
A lobclina e urn agonista parcial da nicotina, 
deri vada das fo lhas de uma planta de tabaco da 
India (Lobelia inflata). A lobcl ina esta comcrciali-
zada em alguns pafscs como urn coadjuvante da 
cessa~ao tabagica, mas nao existc evidencia da sua 
eficacia a Iongo prazo 120• 
Os antagonistas opioidcs tern tambem sido 
aval iados na promo~ao da cessa~ao tabagica devi-
do a sua potencial ac~ao como atenuadores dos 
efeitos de recompensa do tabaco. A naloxona e a 
naltrexona foram avaliadas em ensaios clfnicos, 
mas nao e possfvel confirmar ou negar a sua efica-
cia terapeutica nesta situa~ao121 • 
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0 desenvolvimento de aversao ao fumo do 
tabaco pelo acetato de prata tambem nao tern 
apresentado resultados animadores na cessa~ao 
tabagica. 0 efeito pretendido da administra~ao des-
ta substfmcia e a cria~ao de urn estfmulo desagra-
davel ao tabaco, factor que contribui para a sua 
reduzida adesao a terapeutica122. 
A revisao dos estudos de acupunctura123•124 e de 
hipnotcrapia125 realizada pelo Cochrane Group nao 
mostraram que estas terapeuticas fossem mais efcc-
tivas do que outras interven~oes comportamcntais. 
NAO COME<;AR PODE SER MAIS FACIL 
DO QUE DEIXAR DE FUMAR 
A luta antitabagica pode processar-se em diver-
sos nfveis. A preven~ao primaria e cessa~ao taba-
gica sao elementos fundamentais nesse combate. 
Para o medico que lida quotidianamentc com OS 
doentes portadores de patologia provocada pelo 
tabaco, a motiva~ao e o aconselhamento ao doente 
para deixar de fumar sao decisivos para OS resulta-
dos terapeuticos. Todavia, nem sempre a cessa~ao 
tabagica pode reverter as lesoes efectivadas, nem 
os seus beneffcios sao imediatos, ocorrendo em re-
gra ao fim de alguns anos. Por outro lado, ao inves 
do que referem OS que SC iniciam a fumar, nao e 
facil abandonar OS habitos tabagicos. Por isso, e tao 
importante deixar de fumar como nao iniciar o 
fumo do tabaco. 
Dos adultos que fumam, 90% come~am antes 
dos 18 anos, e a maioria dos grandes fumadores 
principia entre os II e 13 a nos 126• Os adolescentes 
sao urn dos grupos populacionais mais permissivo 
a inic ia~ao tabagica (7 '7% dos jovens portugueses 
entre os 15-24 anos fumam 20 ou mais cigarros por 
dia8), principiando a fumar em resposta as intluen-
cias sociais, imitando o comportamento dos ami-
gos, dos familiares e de pessoas que admiram. Urn 
outro factor conducente a inicia~ao do fumo pelo 
jovens e a televisao e OS filmes 127. Ao inves da 
publicidade limitada no tempo dos outdoors ou nos 
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intervalos de urn programa televisivo, a imagem de 
urn fumador num filme e revista durante anos. Por 
exemplo, a postura neglige de Humphrey Bogart 
esta associada a uma imagem de fumador que tern 
sido considerada por sucessivas gerar;oes como urn 
modelo de comportamento . 
Calcula-se que urn adolcscentc passe 2 a 3 
horas por dia a ver televisao e fi lmes. Os adoles-
centes americanos veem, em media, tres filmes por 
semana (150 num ano). A exposi<;ao dos jovens a 
estes meios audiovisuais durante perfodos tao lon-
gos c, normalmente, com forte carga emocional, 
intl uencia, esti mul a-os a adoptarem cornportarncn-
tos imitati vos dos protagonistas dos filrnes. 
Para obviar a esta negati va intluencia dos fil-
mes na juventude, o americana Stanton Glantz 12s 
propos varias medidas: demonstrar;ao que ninguem 
envolvido na produr;ao e pago de alguma forma 
por fumar; exig ir publ icidade anti tabagica antes de 
qualquer filrne que contenha cenas mostrando 
fumadores; atribuir a classifi car;ao de filrnc para 
crianr;as ate aos 17 anos nao admitidos sem um 
fami liar para qualquer filmc que cxiba fumadores , 
o que faria re tlectir os produtores sobre a necessi-
dade de incluir interpretes a fumar por raz/Jes dra-
reduzir o tabaco nos profissionais de saude de cada 
instituir;ao, nos doentes e nos visitantes 129. 
A mobilizar;ao dos profissionais de saude para a 
!uta antitabagica, e em particular dos medicos, nao e 
um processo facil. A sobrecarga de trabalho dos 
medicos deixa-lhes pouco tempo para rcalizarem 
urn aconselhamento intensive antitabagico. Este 
aconselhamento exige treino e disponibilidade de 
modo a dcsenvolver um apoio comportamental 
estruturado com multiplas sessoes e acompanha-
mento adequado dos doentes. Sendo o tabaco uma 
doenr;a cr6n ica 130, com uma contribuir;ao tao impor-
tante na patologia, e altamente rccomendado que 
sejam criadas estruturas e consultas vocacionadas 
para debelar esta patologia74 . Em Portugal, csta 
necessidade tem sido sentida e levado a constituir;ao 
de consultas de desabituar;ao tabagica em centros de 
saude e hospitais publicos e privados. A formar;ao 
de uma consciencia antitabagica e de uma cultura ou 
padrao de vida scm tabaco em Portugal e um tema 
transversal a toda a sociedade que tambem comer;a e 
passa pelos medicos. 
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